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w chorobie niedokrwiennej serca
Część II: Parametry zmienności rytmu zatokowego a przebyty
zawał serca i obecność istotnych zmian miażdżycowych w tętnicach
wieńcowych u osób ze stabilną chorobą niedokrwienną serca
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Heart rate variability in ischaemic heart disease
Part II: Correlation beetwen past myocardial infarction, significant coronary
artery disease and heart rate variability parameters in patients with stable
ischaemic heart disease
The aim of the study: To examine the correlation between HRV parameters with the history
of myocardial infarction (AMI) and the presence of significant atherosclerotic plaques in
coronary arteries (CAD) in patients with stable ischaemic heart disease (IHD).
Material and methods: Study population consisted of 100 patients with stable IHD, who
underwent coronary angiography, ventriculography and 24-hours ECG monitoring for
estimation HRV parameters. Fifty-four patients had a history of AMI. Patients with single
episode of AMI were examined according to its type and localisation. The presence or absence
of significant coronary artery atherosclerotic disease (CAD+ or CAD–) and/or occlusion of
coronary arteries was taken into consideration.
Results: AMI+ patients showed significantly lower values of rMSSD, pNN50, ULF and HF
than AMI– group. Patients with non-Q wave AMI had lower values of mentioned above HRV
parameters and mean R–R than patients after Q-wave AMI. The number of AMI episodes and
their localisation had no influence on HRV. Patients with at least one coronary artery occluded,
showed lower values of SDNN, SDNN-index, rMSSD, pNN50 and HF than patients CAD+
with all arteries patent. Patients AMI– CAD– had higher values of SDNN, SDANN-index,
TINN, TP, ULF VLF and LF than CAD+ group.
Conclusion: The depression of TP and correlated time-domain HRV parameters in patients
with symptoms of IHD may have association with the presence of significant, atherosclerotic
CAD. Post AMI patients show reduction of parasympathetic-dependent HRV parameters,
which may be due to coronary artery occlusion. (Folia Cardiol. 2001; 8: 277–284)
heart rate variability, coronary artery disease, type myocardial infarction, loca-
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Wstęp
Mimo upływu ponad 20 lat od ukazania się publi-
kacji Wolfa [1] i 10 lat od publikacji Kleigera [2], doty-
czących rokowniczego znaczenia zmniejszonej zmien-
ności rytmu zatokowego (HRV, heart rate variability)
u osób po zawale serca, patomechanizm zmian HRV
u pacjentów z chorobą niedokrwienną serca nadal nie
jest do końca wyjaśniony. Zaburzenia zmienności ryt-
mu zatokowego w ostrym okresie zawału tłumaczy
się reakcją adrenergiczną zależną od zawału, zaburzeń
kurczliwości, zmian ciśnienia tętniczego i czynności
baroreceptorów, a także zaburzeniami czynności mio-
kardialnych receptorów układu autonomicznego [3].
W doświadczeniach przeprowadzonych na kotach
wykazano istnienie pobudzającego sercowego odru-
chu współczulno-współczulnego w odpowiedzi na nie-
dokrwienie spowodowane zamknięciem lewej tętni-
cy wieńcowej [4]. Obecność tego odruchu u ludzi po-
twierdzają obserwacje chorych z zawałem ściany
przedniej, u których stwierdzono objawy wzmożonej
aktywności współczulnej [1, 3]. Natomiast u pacjen-
tów z zawałem ściany dolnej lub tylnej lewej komory
często dochodzi do objawów pobudzenia nerwu błęd-
nego (sugerowany udział odruchu Bezolda-Jarischa)
[1, 3]. Analiza spektralna zapisów holterowskich wy-
konanych w pierwszej dobie ostrego zawału serca
wykazuje istotne obniżenie większości parametrów
HRV, zwłaszcza u pacjentów z zawałem ściany przed-
niej, natomiast w pierwszych 16 h zawału ściany dol-
nej obserwuje się znamiennie wyższe wartości mocy
w zakresie wysokich częstotliwości (HF, high frequ-
ency) [6–8]. Pojawiające się po upływie pierwszej doby
zawału obniżenie mocy widmowej i parametrów cza-
sowych jest prawdopodobnie niezależne od lokaliza-
cji zawału [9, 10]. Przywrócenie drożności tętnicy do-
zawałowej prowadzi do zahamowania spadku warto-
ści parametrów HRV, w związku z czym u pacjentów,
u których stwierdzono reperfuzję, wartości parame-
trów HRV były istotnie wyższe niż u pacjentów,
u których tromboliza była nieskuteczna [8, 11, 12].
Opisano także, że skuteczna tromboliza prowadzi po-
czątkowo do gwałtownego, przejściowego (trwające-
go ok. 1 h) spadku całkowitej mocy widmowej (TP,
total power) i HF, bez wpływu na wartość LF/HF [13].
Brakuje odpowiedzi na pytanie, czy mechanizm tego
zjawiska jest jedynie odruchem autonomicznym, czy
też można je wiązać z humoralnymi efektami reper-
fuzji. Jak dotąd nie wyjaśniono mechanizmów obser-
wowanego przez niektórych autorów wzrostu warto-
ści parametrów zmienności rytmu zatokowego
w pierwszych miesiącach po zawale serca [14], zatem
pytanie, jaki związek mają wartości parametrów
zmienności rytmu zatokowego z zaawansowaniem
choroby niedokrwiennej serca pozostaje bez odpowie-
dzi, ponieważ w piśmiennictwie na ten temat można
znaleźć sprzeczne wyniki [3, 15–20].
Celem pracy była ocena wpływu zaawansowa-
nia zmian anatomicznych w tętnicach wieńcowych
i ich następstw na wartości parametrów zmienno-
ści rytmu zatokowego u chorych z przewlekłą po-
stacią choroby niedokrwiennej serca.
Materiał i metody
Badaniami objęto 100-osobową grupę pacjentów
ze stabilną chorobą niedokrwienną serca, zakwalifiko-
wanych do koronarografii. Szczegółową charaktery-
stykę grupy, wraz z danymi klinicznymi i metodyką
oceny zapisu holterowskiego oraz procedur staty-
stycznych przedstawiono w części I: „Wybrane czyn-
niki ryzyka miażdżycy a wartości parametrów zmien-
ności rytmu zatokowego u osób zdrowych i ze stabilną
chorobą niedokrwienną serca” (Folia Cardiol. 2001;
2: 109–117). Ze 100 pacjentów z grupy badanej, 54 oso-
by przebyły udokumentowany zawał serca (AMI+).
W grupie tej było 9 kobiet i 45 mężczyzn, średnia wie-
ku 49,8 ± 7,2 lat. U tych chorych, w porównaniu
z pozostałą grupą 46 pacjentów bez zawału w wywia-
dzie (AMI–), występował istotnie wyższy wskaźnik
rozległości zmian miażdżycowych w tętnicach wień-
cowych — tzw. Jeopardy Score [21] (7,4 ± 3,6 vs
3,3 ± 4,1; p = 0,0001), niższą frakcję wyrzucania le-
wej komory (62 ± 16% vs 71 ± 7%; p = 0,0011) i wy-
ższy wskaźnik objętości końcoworozkurczowej (85 ±
± 34 ml/m2 vs 69 ± 17 ml/m2; p = 0,006).
Uwzględniając, że wśród osób, które nie prze-
były zawału serca, znajdowały się zarówno osoby
z potwierdzonymi koronarograficznie istotnymi
zmianami miażdżycowymi w tętnicach wieńcowych
(AMI–, CAD+; n = 24), jak i osoby z prawidłowy-
mi lub nieistotnie zwężonymi naczyniami (AMI–,
CAD–; n = 22), powtórzono analizę dla obu podgrup
i dla grupy chorych po zawale serca. Osoby z pra-
widłowymi tętnicami wieńcowymi (AMI–, CAD–)
były istotnie młodsze od osób z pozostałych dwóch
podgrup (44,5 ± 6,0 vs 52,4 ± 9,5 i 49,8 ± 7,2;
p = 0,0011), charakteryzowały się wyższym pozio-
mem cholesterolu frakcji HDL (52 ± 10 mg/dl vs
44 ± 9 mg/dl i 42 ± 15 mg/dl; p = 0,0043) i większą
frakcję wyrzucania lewej komory niż chorzy po za-
wale (71 ± 5% vs 62 ± 16%; p = 0,003). Średni
wskaźnik rozległości zmian miażdżycowych (Jeopardy
Score) był podobny w grupie osób po zawale serca
(AMI+) i u pacjentów z krytycznymi zwężeniami
w tętnicach wieńcowych, którzy nie przebyli zawału
(AMI–, CAD+) (7,4 ± 3,6 vs 6,3 ± 3,5; p = NS).
Spośród osób z przebytym zawałem serca wy-
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odrębniono grupę 44 pacjentów z przebytym tylko 1
epizodem zawałowym — u 29 osób z załamkiem Q
(AMI–Q) i u 15 bez załamka Q (AMI non-Q). Pacjenci
po AMI–Q mieli istotnie niższą wartość frakcji wy-
rzucania (59 ± 18% vs 72 ± 10%; p = 0,0103) i wy-
ższe ciśnienie końcoworozkurczowe w lewej komo-
rze (15 ± 6 mm Hg vs 11 ± 3 mm Hg; p = 0,0165).
Grupę tę analizowano także pod względem lokaliza-
cji przebytego zawału, wyłączając 2 pacjentów, u któ-
rych nie określono lokalizacji przebytego AMI non-Q
(aktualny spoczynkowy zapis EKG w normie):
21 pacjentów przebyło zawał ściany przedniej,
21 — ściany dolnej. Nie stwierdzono różnic w danych
klinicznych między pacjentami w zależności od loka-
lizacji zawału. Pacjenci po przebytym 1 zawale serca
(n = 44) nie różnili się także pod względem danych
klinicznych i laboratoryjnych od osób (n = 10), które
przebyły co najmniej 2 zawały serca.
Spośród 74 pacjentów, u których w koronaro-
grafii stwierdzono przynajmniej jedno istotne zwę-
żenie tętnicy wieńcowej, u 41 uwidoczniono niedroż-
ność co najmniej jednego naczynia. Pacjenci ci cha-
rakteryzowali się istotnie wyższym wskaźnikiem
objętości końcoworozkurczowej (88 ± 39 ml/m2
vs 70 ± 18 ml/m2; p = 0,0161), wyższym ciś-
nieniem końcoworozkurczowym (15 ± 6 mm Hg vs
12 ± 5 mm Hg; p = 0,0116) i mniejszą frakcją wy-
rzutową lewej komory (58 ± 16% vs 71 ± 9%;
p = 0,0001) niż pacjenci z co najmniej jednym istot-
nym zwężeniem, przy drożnych pozostałych naczy-
niach wieńcowych (n = 33). W grupie pacjentów
z niedrożną tętnicą było także istotnie więcej osób
po zawale serca (88% vs 48%; p = 0,01). Wartość
wskaźnika Jeopardy Score nie różniła się istotnie
w obu grupach (7,7 ± 3,2 vs 7,2 ± 3,5; p = NS).
Wyniki
Średnie wartości rMSSD i pNN50 były istotnie
wyższe u pacjentów bez zawału niż u pacjentów po
zawale serca (rMSSD: 43 ± 22 ms vs 36 ± 13 ms,
p = 0,0484; pNN50: 15 ± 10% vs 11 ± 9%, p = 0,05).
Pozostałe parametry czasowe nie wykazywały istot-
nych różnic. W grupie chorych po zawale stwierdzo-
no także istotnie niższe wartości pasma ULF
(432 ± 402 ms2 vs 492 ± 271 ms2, p = 0,035) i HF
(473 ± 371 ms2 vs 582 ± 352 ms2, p = 0,046).
U pacjentów bez zawału i istotnych zmian
miażdżycowych (AMI–, CAD–) stwierdzono najwyż-
sze średnie wartości SDNN, wskaźnika SDANN,
TINN, całkowitej mocy widmowej i mocy w zakre-
sie ultraniskich częstotliwości (ULF, ultra low fre-
quency) oraz niskich (LF, low frequency) i bardzo ni-
skich częstotliwości (VLF, very low frequency). Wy-
niki przedstawiono w tabeli 1. Nie znaleziono
zależności pomiędzy liczbą przebytych zawałów
Tabela 1. Średnie wartości parametrów czasowych i częstotliwościowych zmienności rytmu zatoko-
wego u osób po zawale serca (AMI+), bez zawału, z istotnymi zmianami w tętnicach wieńcowych
(AMI–, CAD+) i bez zawału, z prawidłowymi tętnicami wieńcowymi (AMI–, CAD–)
Table 1. Mean values of 24-hours time and frequency domain heart rate variability parameters in post-
infaraction patients (AMI+), in patients with significant coronary artery disease without infaraction (AMI–,
CAD+) and in patients with angiographically normal coronary arteries without infarction (AMI–, CAD–)
Parametr AMI+ AMI– AMI– Poziom istotności
średnia ± SD CAD+ CAD– statystycznej
średnia ± SD średnia ± SD
SDNN [ms] 131 ± 35 130 ± 38 146 ± 25 0,0128
Wskaźnik SDNN [ms]   59 ± 17   64 ± 22   67 ± 14 NS
Wskaźnik SDANN [ms] 110 ± 33 107 ± 34 122 ± 24 0,042
rMSSD [ms]   36 ± 13   43 ± 26   42 ± 19 NS
pNN50 (%) 11 ± 9   14 ± 11 15 ± 8 NS
Wskaźnik trójkątny HRV   38 ± 12   36 ± 12 42 ± 8 NS
TINN [ms]   874 ± 168   877 ± 156   974 ± 138 0,042
TP [ms2]   3895 ± 2105   4099 ± 2408   4925 ± 2051 0,0098
ULF [ms2]   426 ± 378   419 ± 260   523 ± 258 0,0098
VLF [ms2]   2282 ± 1132   2436 ± 1309   2840 ± 1401 NS
LF [ms2]   891 ± 637   916 ± 706 1179 ± 511 NS
HF [ms2]   297 ± 250   327 ± 295   384 ± 234 NS
LF/HF   3,5 ± 1,8   3,3 ± 1,4   3,5 ± 1,5 NS
Liczba osób 54 24 22
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serca a wartościami któregokolwiek z parametrów
czasowych i częstotliwościowych HRV. Podobnie
nie obserwowano istotnych różnic w podgrupach
wyodrębnionych na podstawie lokalizacji zawału.
Analiza parametrów zmienności rytmu zatokowe-
go wykazała natomiast, że pacjenci po przebytym
AMI non-Q charakteryzują się istotnie niższymi war-
tościami średniego RR, rMSSD, pNN50 oraz pozio-
mami ULF i HF niż osoby po AMI–Q (tab. 2). U cho-
rych z niedrożną tętnicą stwierdzono istotnie niższe
wartości SDNN, wskaźnika SDNN, rMSSD, pNN50
oraz mocy widmowej w zakresie HF niż u pacjen-
tów z naczyniami zwężonymi, ale drożnymi (tab. 3).
Dyskusja
W latach 60. i 70. wykazano, że zaburzenia rów-
nowagi przywspółczulno-współczulnej łączą się ze
zwiększonym ryzykiem groźnych arytmii komoro-
wych. Po raz pierwszy związek między zmniejszeniem
fizjologicznej zmienności rytmu zatokowego a zwięk-
Tabela 2. Parametry czasowe i częstotliwościowe HRV pacjentów po przebytym 1-krotnym epizodzie
zawału serca z załamkiem Q (AMI–Q) lub bez załamka Q (AMI non-Q)
Table 2. Mean values of 24-hours time and frequency domain heart rate variability parameters in pa-
tients with a single episode of Q or non-Q myocardial infarction
Parametr AMI–Q AMI non-Q Poziom istotności
średnia ± SD średnia ± SD  statystycznej
Średni RR [ms] 918 ± 95 855 ± 75 0,031
rMSSD [ms] 40 ± 14 28 ± 7 0,0037
PNN50 (%) 15 ± 10 6 ± 4 0,0045
ULF [ms2] 485 ± 342 284 ± 98 0,012
HF [ms2] 375 ± 298 187 ± 114 0,018
Liczba osób 29 15
Tabela 3. Parametry czasowe i częstotliwościowe HRV pacjentów z drożnymi (krytycznie zwężonymi)
i niedrożnymi naczyniami wieńcowymi
Table 3. Mean values of 24-hours time and frequency domain heart rate variability parameters in pa-
tients with significant coronary artery disease and all arteries patent and in patients with at least one
coronary artery occluded
Parametr Pacjenci Pacjenci Poziom
bez niedrożnej tętnicy z niedrożną tętnicą  istotności statystycznej
SDNN [ms] 138 ± 42 123 ± 30 0,041
Wskaźnik SDNN [ms] 65 ± 22 57 ± 15 0,031
rMSSD [ms] 44 ± 25 34 ± 10 0,017
pNN50 (%) 15 ± 12 10 ± 7 0,029
HF [ms2] 390 ± 358 243 ± 143 0,017
Liczba osób 33 41
szonym ryzykiem zgonu w przebiegu ostrego zawału
serca wykazał Wolf [1]. W latach 80. potwierdzono
istotny związek pomiędzy obniżonymi wskaźnikami
zmienności rytmu zatokowego a śmiertelnością
z przyczyn sercowych, zwłaszcza u osób po zawale ser-
ca [1, 2, 18, 22–32]. W badaniu przeprowadzonym
przez autorów niniejszej pracy pacjenci po przebytym
zawale serca wykazywali istotnie niższe wartości
rMSSD, pNN50, a także mocy w zakresie ULF i HF
niż pozostałe osoby z grupy badanej. Charakteryzo-
wali się jednak także istotnie niższą frakcją wyrzutową
i wyższym wskaźnikiem objętości końcoworozkurczo-
wej oraz wyższym średnim wskaźnikiem rozległości
zmian miażdżycowych (Jeopardy Score). Analiza
uwzględniająca angiograficzny stan tętnic wieńcowych
wykazała natomiast, że osoby z potwierdzonymi istot-
nymi zmianami miażdżycowymi — niezależnie od fak-
tu przebycia zawału — charakteryzują się bardzo po-
dobnymi średnimi wartościami SDNN, wskaźnika
SDANN, wskaźnika trójkątnego HRV (TI, triangular
index) oraz TINN, a wśród parametrów częstotliwo-
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zowanej przez nas grupie chorych, w czasie badania
co najmniej 3 miesiące po zawale, otrzymaliśmy wy-
niki odwrotne — pacjenci po AMI non-Q wykazywali
istotnie niższe wartości rMSSD, pNN50, ULF i HF,
przy lepszej funkcji lewej komory (istotnie wyższa
średnia frakcja wyrzucania i niższe ciśnienie końco-
worozkurczowe). Na uzyskany wynik może wpływać
mała liczebność grupy. Wiadomo jednak, że prognoza
odległa u pacjentów z AMI non-Q nie jest lepsza niż
u pacjentów z AMI–Q i częściej dochodzi u nich do
powtórnego zawału, epizodów niestabilnej dławicy
piersiowej, zaburzeń rytmu i przewodzenia [34]. Na
wartości parametrów zmienności rytmu zatokowego
prawdopodobnie ma wpływ także obecność drożnej
lub niedrożnej tętnicy wieńcowej. Potwierdzono to
u chorych z ostrym zawałem serca, u których uzyska-
no reperfuzję [11, 33]. Znacznie obniżone wartości
wskaźnika trójkątnego HRV obserwowano istotnie
częściej u pacjentów z niską frakcją wyrzutową lewej
komory i z niedrożną tętnicą dozawałową niż u pacjen-
tów z równie niską frakcją i drożnym naczyniem do-
zawałowym [12]. W badaniu przeprowadzonym przez
autorów niniejszej pracy pacjenci z niedrożną tętnicą
wieńcową charakteryzowali się istotnie niższymi war-
tościami SDNN, wskaźnikiem SDNN, rMSSD, pNN50
i mocy w zakresie HF niż osoby z naczyniami „tylko”
istotnie zwężonymi, przy czym wiązało się to z gorszą
funkcją lewej komory. Pacjenci z prawidłowymi tęt-
nicami wieńcowymi (nawet przy współistniejącym
nadciśnieniu lub spełniający kryteria kardiologiczne-
go zespołu X) wykazują znamiennie wyższe wartości
większości parametrów zmienności rytmu zatokowe-
go niż osoby, u których występują zwężenia w tętni-
cach wieńcowych. U chorych po zawale serca prze-
bytym przed co najmniej 3 miesiącami stwierdza się
niższe wartości parametrów przywspółczulnozależ-
nych niż u osób z udokumentowaną chorobą wień-
cową, ale bez zawału.
Wnioski
1. Obniżenie całkowitej mocy widmowej i skore-
lowanych z nią parametrów czasowych HRV
(SDNN, wskaźnik SDANN, TINN) u pacjentów
ze stabilną chorobą niedokrwienną serca może
być odzwierciedleniem obecności istotnych
zmian miażdżycowych w epikardialnych tętni-
cach wieńcowych, niezależnie od przebytego
zawału serca.
2. U pacjentów po przebytym przed ponad 3 mie-
siącami zawale serca stwierdza się obniżenie pa-
rametrów przywspółczulnozależnych (rMSSD,
pNN50 oraz mocy w zakresie HF), co można
wiązać z obecnością niedrożnej tętnicy.
ściowych —TP i ULF. Wskaźniki te były natomiast
istotnie wyższe u pacjentów bez zawału, z prawidło-
wymi tętnicami wieńcowymi. Na uwagę zasługuje
fakt, że u osób z grupy po zawale i bez zawału z istot-
nymi zmianami miażdżycowymi występowały zbliżo-
ne wartości średnie wskaźnika Jeopardy Score. Powyż-
sze tendencje ilustruje rycina 1.
Liczba przebytych zawałów serca w wywiadzie,
podobnie jak i lokalizacja zawału, nie wpływały na
HRV. Patomechanizm różnic w wartościach parame-
trów zmienności rytmu zatokowego w pierwszej do-
bie zawału ściany przedniej i dolnej jest dość dobrze
znany. Natomiast prace oparte na rejestracjach póź-
niejszych (od 2. doby) nie potwierdzają wpływu loka-
lizacji zawału na parametry zmienności rytmu zato-
kowego i jest to zgodne z wynikami uzyskanymi przez
autorów niniejszego opracowania [9, 10, 33]. W nie-
wielu pracach analizowano wpływ typu zawału na para-
metry HRV. Casolo i wsp. [9] u 40 pacjentów z AMI–Q
i 14 z AMI non-Q wykazali, że w 2–3 dobie zawału
średnia wartość SDNN jest wyższa u tych ostatnich.
Farrel i wsp. [10] w badaniach obejmujących większą
liczbę chorych — 416 pacjentów, w tym 154 (37%)
z AMI non-Q, stwierdzili podobną zależność dla wskaź-
nika trójkątnego HRV w 6–7 dobie zawału. W anali-












Po zawale sercaD³awica piersiowa
CAD +
Ryc. 1. Tendencje wartości parametrów czasowych
i częstotliwościowych zmienności rytmu zatokowego
u osób z dławicą piersiową przy prawidłowych tętni-
cach wieńcowych (dławica piersiowa+, CAD–), pacjen-
tów z dławicą, bez zawału i z istotnymi zmianami
w tętnicach wieńcowych (dławica piersiowa+, CAD+)
oraz po zawale serca.
Fig. 1. Trends of mean values of time and frequency
domain heart rate variability parameters in patients with
symptoms of angina pectoris and angiographically nor-
mal coronary arteries (Angina+, CAD–), in patients with
angina pectoris without myocardial infarction and signi-
ficant coronary artery atherosclerotic disease (Angina+,
CAD+) and in post-infarction patients.
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Streszczenie
HRV w chorobie niedokrwiennej serca
Cel pracy: Ocena wpływu zaawansowania zmian anatomicznych w tętnicach wieńcowych
i ich następstw na parametry zmienności rytmu zatokowego (HRV, heart rate variability)
u chorych ze stabilną postacią choroby niedokrwiennej serca (IHD, ischaemic heart disease).
Materiał i metody: Zbadano 100 osób ze stabilną IHD, u których wykonano koronarografię,
wentrykulografię oraz 24-godzinne monitorowanie EKG. Pięćdziesięciu czterech pacjentów
przebyło zawał serca (AMI+), w tym 44 — jeden zawał, 10 — dwa lub więcej. Parametry
HRV ocenianano na podstawie analizy czasowej i częstotliwościowej z zapisu 24-godzinnego,
w zależności od typu zawału (Q; non-Q), lokalizacji i obecności zmian miażdżycowych
w tętnicach wieńcowych (CAD+; CAD–, coronary artery disease).
Wyniki: U chorych po przebytym AMI występowały istotnie niższe wartości rMSSD, pNN50,
mocy w zakresie ultraniskich częstotliwości (ULF, ultra low frequency) i mocy w zakresie wyso-
kich częstotliwości (HF, high frequency) niż u osób, które nie przebyły zawału (AMI–). Pacjenci
po zawale non-Q charakteryzowali się istotnie niższymi wartościami ww. parametrów i średnim
R–R niż osoby po zawale typu Q. Liczba przebytych zawałów i ich lokalizacja nie wpływały na
parametry HRV. Chorzy z niedrożnością co najmniej jednej tętnicy wykazywali niższe wartości
SDNN, wskaźnika SDNN, rMSSD, pNN50 i HF niż osoby z naczyniami jedynie zwężonymi.
Grupa AMI– CAD– różniła się istotnie od pacjentów z CAD+ wyższymi wartościami SDNN,
wskaźnika SDANN, TINN, ULF, całkowitej mocy widmowej (TP, total power), mocy w zakre-
sie niskich (LF, low frequency) i bardzo niskich częstotliwości (VLF, very low frequency).
Wnioski: Obniżenie TP i skorelowanych z nią parametrów czasowych HRV u pacjentów ze
stabilną IHD może być zależne od istotnych zmian miażdżycowych w tętnicach wieńcowych,
niezależnie od przebycia AMI. U pacjentów po zawale serca wartości parametrów HRV zależnych
od układu przywspółczulnego są obniżone, co można wiązać z obecnością niedrożnej tętnicy.
(Folia Cardiol. 2001; 8: 277–284)
zmienność rytmu zatokowego, miażdżyca tętnic wieńcowych, typ zawału serca,
lokalizacja zawału serca
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